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Resumen
Introducción: los datos disponibles sobre factores de riesgo y mortalidad en sujetos jóvenes tras una hemorragia intracerebral (HIC) son muy escasos. 
Objetivo: determinar los factores de riesgo en dicha población y comparar la frecuencia de mortalidad y complicaciones asociadas entre adultos menores de 50 años edad y aquellos de 50 años o más. 
Material y métodos: se elaboraron dos cohortes, una de pacientes adultos menores de 50 años con HIC (cohorte 1) y otra de adultos de 50 años o más con HIC (cohorte 2), admitidos en el Hospital Nacional de Itauguá en el período 2013-2014. 
Resultados: fueron incluidos 53 pacientes en la cohorte 1 y 89 en la cohorte 2. Ambas cohortes fueron similares en sus aspectos demográficos y clínicos. La mortalidad fue superior en la cohorte 2. La escala de Glasgow al egreso fue mayor en la cohorte 1. No hubo diferencias significativas entre ambas poblaciones en cuanto a incidencia de complicaciones infecciosas y neurológicas derivadas del hematoma. 
Conclusión: la HIC en sujetos mayores de 50 años de edad se asocia a una mayor mortalidad.
Palabras claves: hemorragia intracerebral espontánea; edad; mortalidad; complicaciones neurológicas.
Abstract 
Introduction: The available data about risk factors and mortality in young individuals after an intracerebral hemorrhage (ICH) are limited. 
Objectives: To determine the risk factors in this population and then compare the mortality frequency and associated complications between adults younger than 50 years and those of 50 years old or more. 
Materials and methods: Two cohorts were created, one of adult patients younger than 50 years old with ICH (cohort 1) and another of adults of 50 years and more with ICH (cohort 2), admitted into the National Hospital of Itauguá in the 2013-2014 period.
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Results: Fifty three patients were included in cohort 1 and 89 in cohort 2. Both cohorts were similar in the demographic and clinical aspects. Mortality was higher in cohort 2. Glasgow scale at discharge was higher in  cohort 1. There were not any significant differences between both populations in relation to the incidence of infectious and neurological complications originated in the hematoma. 
Conclusion: The ICH in subjects older than 50 years old is associated with higher mortality.
Keywords: spontaneous intracerebral hemorrhage; age; mortality; neurological complications.
IntroducciónEl accidente vascular cerebral (ACV) es una entidad patológica caracterizada por un déficit neurológico atribuido a una lesión focal aguda del sistema nervioso central de causa vascular, en la que se incluyen al infarto cerebral, la hemorragia intracerebral (HIC) y la hemorragia subaracnoidea, consideradas en el mundo entero 1como las causas más importantes de discapacidad y muerte . La rápida instalación de signos clínicos indicativos de disfunción neurológica debido a una colección focal de sangre en el parénquima cerebral o en el sistema ventricular, no generado por un trauma, es lo que 1define al ACV ocasionado por una hemorragia intracerebral espontánea .Después del ACV isquémico, la HIC es la segunda causa más frecuente de accidentes cerebrovasculares a nivel mundial, representando alrededor del 10 a 20% del total, con una mortalidad a 30 días que ronda el 30-250% . La mortalidad, a corto y largo plazo, parece no haber sufrido modificaciones significativas en las últimas 3décadas . El riesgo de ACV se incrementa exponencialmente con la edad. Aproximadamente, la mitad de los casos ocurre en individuos mayores de 75 años de edad. Según los datos disponibles en la literatura, en países 4occidentales, menos del 5% de todos los ACV ocurren en individuos menores de 45 años . En el contexto del ACV 5por todas las causas ocurrido en el adulto joven, la HIC comprende el 0,7 - 40% en las diferentes series .En términos generales, la incidencia de la HIC ha disminuido en la última década. En países como Brasil y 6el Paraguay, se estima una incidencia de ACV hemorrágico de 60 a 70 casos por 100.000 habitantes cada año .La supervivencia a largo plazo es mayor en sujetos jóvenes que en aquellos de edad avanzada. Sin embargo, son las secuelas y la discapacidad los determinantes del gran impacto del ACV en el adulto en edad 7productiva para la sociedad .
Factores de riesgo asociados a hemorragia intracerebral: la baja incidencia de eventos por HIC, sobre todo en individuos jóvenes, torna desafiante la identificación de todos los factores de riesgo implicados en 8  su génesis .  Al igual que en sujetos de edad avanzada con HIC, en individuos menores de 50 años también la HTA resulta ser el factor de riesgo dominante, aunque la diabetes, tabaquismo, el uso excesivo de alcohol y la cafeína (en bebidas y drogas) también parecen desempeñar un papel de relevancia. Debido a que los mismos son factores modificables y relativamente comunes en el adulto joven, cierto grado de la morbilidad y mortalidad 9severa asociadas con la HIC, son prevenibles .
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Hipertensión arterial. La HTA es considerada como el principal factor de riesgo de HIC en la edad media de la vida y en sujetos de edad avanzada. Existen sólo breves descripciones en lo que respecta a la HIC de etiología hipertensiva en individuos jóvenes, con una frecuencia del 11 a 64% del total de HIC, según las 12distintas series . La incidencia de la hemorragia intracerebral se incrementa a medida que aumentan las cifras tensionales. Si bien la HTA se asocia a HIC de cualquier localización, el riesgo relativo es superior para 13hemorragias intracerebrales no-lobares (tálamo-capsular, cerebelo y tronco cerebral) .
Diabetes mellitus. La diabetes mellitus representa un importante factor de riesgo para los ACV tanto 14isquémicos como hemorrágicos . Un meta-análisis publicado en el 2010, reunió los datos de 698.782 pacientes de 28 estudios prospectivos. El mismo determinó un hazard ratio de 1,56 (1,19–2,05) para el 15desarrollo de ACV hemorrágico en la población diabética . 
Alcoholismo. El consumo de alcohol, sobre todo la ingesta de importantes cantidades de manera regular (más de 300 gramos de alcohol por semana), parece lesionar en forma temprana (incluido en sujetos 16jóvenes) los pequeños vasos . El riesgo probablemente se halle incrementado por los desórdenes de la hemostasia que presentan los consumidores crónicos de alcohol con afección de la funcionalidad 17hepática . 
Tabaquismo. Si bien aún existe cierto grado de controversia, ciertos estudios apoyan la posibilidad de que el 18tabaquismo podría ser un factor de riesgo independiente para desarrollar una hemorragia intracerebral . 19Otros han relacionado dicho hábito con un mal pronóstico tras sufrir un ACV hemorrágico . 
Niveles de colesterol. La hipercolesterolemia ha sido bien documentada como un factor de riesgo para sufrir un ACV isquémico. Por otro lado, en los últimos años, se han relacionado los bajos niveles de colesterol (hipocolesterolemia) con un riesgo aumentado de hemorragia intracerebral y hemorragia subaracnoidea. Un reciente meta-análisis, basado en 23 estudios, encontró una relación inversa estadísticamente significativa entre los niveles de colesterol (principalmente LDL)  y el riesgo de ACV hemorrágico. El incremento en 1 mmol/L de colesterol total se asoció a una disminución de 15% en el 20riesgo de ACV hemorrágico . Se ha relacionado también a los bajos niveles de LDL con un aumento de la 21mortalidad intrahospitalaria tras una hemorragia intracerebral . 
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Tabla 1. Factores de riesgo de hemorragia intracerebral 10,11 
· Edad avanzada 
· Hipertensión arterial (HTA) 
· Diabetes mellitus 
· Abuso de alcohol 
· Tabaquismo 
· Hipocolesterolemia 
· Enfermedad renal crónica avanzada 
· Neoplasias hematológicas 
· Uso de drogas ilícitas (cocaína) 
· Historia de ACV previo 
· Sexo masculino 
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22sometidos a diálisis, con un riesgo relativo de 4,4-9,7 . Además de ello, la HIC en pacientes con ERC moderada-severa (tasa de filtración ? 45 ml/min) presenta hematomas de mayor tamaño, hipertensión arterial de difícil 23-25control y un pronóstico sombrío .
Neoplasias hematológicas. Después de las infecciones, la hemorragia intracraneal representa la segunda complicación mortal más frecuente en sujetos con una neoplasia hematológica. El riesgo aumentado de HIC en este tipo de pacientes se ha atribuido a la disfunción y bajo recuento de plaquetas, deficiencias de factores de la coagulación, hiperleucocitosis, coagulación intravascular diseminada, entre otros 26trastornos . Los pacientes con linfomas y leucemias mieloides agudas experimentan afección del SNC más 27,28frecuentemente que los sujetos con otros tipos de neoplasias hematológicas . 
Cocaína. El consumo de cocaína se ha relacionado con un amplio espectro de alteraciones en la esfera neurológica, como las debidas a complicaciones vasculares que ocasionan accidentes cerebrovasculares isquémicos y hemorrágicos, especialmente en individuos portadores de una malformación arteriovenosa o un aneurisma subyacente. Se ha propuesto que los mecanismos causales son las alteraciones de la 29hemostasia y vasoespasmos inducidos por la cocaína .
Historia de ACV previo. Un estudio prospectivo publicado en el año 2.013, realizó un seguimiento de entre 5-10 años a 961 pacientes que habían sufrido una HIC primaria. El mismo, en análisis multivariable, determinó que el ACV previo era el principal factor de riesgo independiente para la recurrencia de una 30hemorragia intracerebral primaria .
Anticoagulación. El uso de anticoagulantes orales se ha incrementado en la población mundial en las últimas décadas, especialmente de la warfarina. El principal inconveniente de los anticoagulantes antagonistas de la vitamina K es su estrecho margen terapéutico, la necesidad de controles laboratoriales 31periódicos y el riesgo de sangrados mayores . En algunas series, la hemorragia intracerebral asociada a 32,33anticoagulantes representa cerca del 20% de los casos de HIC . 
Etiología: no existe aún una clasificación etiológica universalmente aceptada para la hemorragia intracerebral. En el año 2012, tras una revisión retrospectiva de 1013 pacientes diagnosticados y tratados por HIC en el Hospital Central Universitario de Helsinki (Finlandia), se propuso una clasificación práctica para esta entidad. En la misma, se encasilla a la totalidad de casos en 6 grupos según la causa: malformaciones vasculares, por medicaciones (anticoagulación), angiopatía amiloide cerebral, enfermedades sistémicas, hipertensión arterial 34y otras etiologías indeterminadas . 
Tabla 2. Causas de hemorragia intracerebral no traumática34-37 
· Hipertensión arterial (HTA) 
· Angiopatía amiloide cerebral 
· Malformaciones vasculares 
· Coagulopatías (incluido el uso de anticoagulantes, terapia trombolítica) 
· Embolismo séptico, aneurisma micótico 
· Vasculitis 
· Enfermedad de Moya-Moya 
· Infección del SNC (encefalitis por Herpes simplex) 
· Uso de drogas (cocaína, anfetaminas) 
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Fisiopatología: el sangrado no-traumático intracerebral es el resultado de la ruptura de las pequeñas arterias penetrantes del cerebro. Pareciera ser que, a medida que pasan los años, los vasos terminan sufriendo cambios degenerativos en sus paredes. A la edad avanzada, se suma el efecto deletéreo de la hipertensión 10arterial crónica y otros factores, como la diabetes . Cuando ocurre una hemorragia intracerebral, la mayoría de los sangrados se dan en las bifurcaciones de las arteriolas afectadas o en sus proximidades. En el caso de los hematomas lobares relacionados a la angiopatía amiloidea cerebral (AAC), el mecanismo subyacente parece ser una combinación del deterioro de la pared vascular y el depósito de amiloide a nivel capilar, arteriolar y en arterias de pequeño calibre, principalmente a nivel de la corteza cerebral. Inicialmente, el material congofílico (amiloide) se deposita entre la capa media y la adventicia de los vasos; posteriormente, el amiloide vascular se extiende a través de la media para ir reemplazando a la capa de músculo liso. En último término, dichos depósitos conducen a cambios vasculopáticos, lo que incluye la formación de microaneurismas, inflamación crónica perivascular y necrosis 38fibrinoide . A continuación se mencionan efectos propios o secundarios del hematoma intraparenquimatoso que resultan determinantes en el desenlace.
Volumen del hematoma. Se ha relacionado al volumen inicial del hematoma intracerebral con un mal 39,40pronóstico . No sólo parece tener implicancia en la mortalidad a corto plazo, sino también en el desenlace a 6 41meses . Se ha reportado que los hematomas pequeños (? 30 ml) se asocian a un mejor pronóstico en comparación con los de mayor volumen, sobre todo si superan los 60 ml (grandes hematomas). Estos últimos 41-43ensombrecen notablemente el desenlace . 
Expansión del hematoma. La hemorragia intracerebral no es un evento monofásico que se detiene rápidamente. El hematoma continúa expandiéndose en las primeras 6 a 24 horas tras el evento, hasta en 40% de los individuos que sufren una HIC.  El fenómeno de expansión se advierte tras la comparación del volumen del hematoma en el estudio de neuroimagen realizado al ingreso y otro efectuado 24-72 hs después. No existe definición universalmente aceptada en relación a lo que se considera un aumento significativo del hematoma 44(? 6-12,5 ml) . El mecanismo de producción de la expansión parece ser la ruptura de secundaria de vasos adyacentes a la lesión inicial, con episodios intermitentes de sangrado. La presencia de un sangrado activo en la angiotomografía se advierte por la extravasación del contraste en el sitio del hematoma, no teniendo conexión con vasos circundantes. Este hallazgo es un fuerte predictor de expansión del hematoma, mortalidad y 12pronóstico pobre . Al igual que ocurre con la edad avanzada, el GCS al ingreso y el volumen inicial del 45hematoma, la expansión del hematoma es considerado un predictor de mortalidad y desenlace funcional . 
Área de penumbra perilesional. Existe cierta controversia con respecto a la existencia o no de áreas de penumbra isquémica en el tejido cerebral que rodea al hematoma. Parece ser un fenómeno advertido sólo en 10algunos casos y ha sido asociado a un peor pronóstico . Por otra parte, se ha sugerido que más bien podría 46tratarse de un área de “penumbra metabólica” más que isquémica . 
Hemorragia intraventricular. En alrededor del 45 a 50% de los casos de HIC, el hematoma se extiende 47 48al sistema ventricular . Este hecho incrementa la mortalidad a 50-80% , es decir, una mortalidad unas 3 veces 49,50mayor que la de los sujetos sin hemorragia intraventricular .Aproximadamente, el 70% de las hemorragias intraventriculares son secundarias a la extensión de un hematoma intraparenquimatoso. Este sistema ventricular, de baja presión para la circulación del líquido cefalorraquídeo, es frecuentemente afectado cuando la hemorragia, a presiones cercanas a la sistólica, pasa a través de un defecto o fragilidad de la pared arterial comprometida y disecciona el tejido cerebral. Cuando dicho 
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cerebral. A no ser que ocurra un resangrado, los hematomas más allá de las 6 semanas (crónicos) son hipodensos en la TC. Alrededor del 30% de los sobrevivientes de una HIC, no presentan anormalidades 10residuales en la TC . La TC y la resonancia magnética (RM) tienen un desempeño similar para la identificación de la HIC en fase aguda. Ambos métodos poseen una alta sensibilidad y especificidad, mostrando una concordancia del 96% uno con otro. La TC puede resultar superior para demostrar el compromiso intraventricular y subaracnoideo. Por otro lado, la RM es mejor para la detección de lesiones estructurales subyacentes (p. ej., neoplasias, microsangrados y malformaciones vasculares). El tiempo, costo, disponibilidad y tolerancia del paciente 60excluyen a la RM como método imagenológico inicial en la mayoría de los casos .La angiografía convencional mediante la introducción de un catéter tiene indicación en pacientes con HSA o una HIC de localización atípica, con calcificaciones anormales o en casos de pacientes jóvenes sin causa 61aparente para sufrir una HIC .
Localización. En orden de frecuencia, la mayoría de las hemorragias intracerebrales son tálamo-62capsulares (HIC subcortical profunda), lobares, cerebelares y pontinas . La mayoría de las localizaciones, sobre todo en el caso de los hematomas tálamo-capsulares e infratentoriales, son producto de la lesión vascular 63ocasionada por la HTA . Por otro lado, sólo un 60% de los casos de hematomas lobares o corticales tienen una historia de hipertensión arterial. El resto de los casos son atribuidos a angiopatía amiloide cerebral, sobre todo en sujetos mayores de 70 años. Un pequeño porcentaje de estos sangrados son atribuidos a malformaciones 9vasculares, más frecuentes en el joven . Así también, la HIC asociada al uso de warfarina tiende a ocurrir con más 64frecuencia a nivel lobar . 
Pronóstico: la mortalidad a 30 días de la HIC es de aproximadamente 30-50%, lo que convierte a la HIC en uno de los eventos médicos agudos más mortales, similar a la HSA. Se estima que la mortalidad a 1 año es de 50%. La mitad de las muertes toman lugar en las primeras 72 horas y se relacionan a complicaciones neurológicas (p. ej., efecto de masa, hipertensión endocraneana y/o herniación). Aquellos fallecimientos ocurridos tras el primer mes son, por lo general, el resultado de complicaciones tales como el tromboembolismo pulmonar, neumonía por aspiración, sepsis, hemorragias digestivas. Muchas de las muertes se dan también en el contexto de un presunto mal pronóstico, con la consiguiente retirada de las medidas de soporte al paciente en forma temprana.
65En la fase aguda, son considerados predictores de la mortalidad a 30 días : · Edad avanzada· Puntuación de Glasgow al ingreso· El tamaño del hematoma y el edema perilesional· La expansión del hematoma y la hemorragia intraventricular asociadaÉstas y otras características clínicas han sido utilizadas para desarrollar modelos de predicción de mortalidad y desenlace funcional. Sin embargo, muchos de estas escalas tienden a otorgar un mal pronóstico en forma temprana, lo que genera la retirada de las medidas de soporte y dar órdenes de no resucitar al paciente. Es por ello, que las últimas guías de la AHA (American Heart Association) recomiendan el cuidado completo y agresivo tras las primeras horas de instalada la HIC y posponer dichas medidas de retirada por al menos 48 66horas .
Recurrencia de la HIC: en aquellos que sobreviven a una HIC espontánea, se ha estimado que el riesgo 37
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anual de recurrencia es de 2%. El riesgo de sufrir un nuevo evento vascular, de cualquier tipo, es de aproximadamente 6% y el riesgo de muerte por causa vascular en un 3%. La edad avanzada es el principal factor predictivo de estos desenlaces. El riesgo de recurrencia de la HIC depende fuertemente de la etiología subyacente. Es así que el factor de riesgo identificable más consistente con la recurrencia es la localización lobar de la hemorragia. Los sangrados lobares (mayormente causados por angiopatía amiloide) acarrean un mayor 67riesgo de re-sangrado en comparación con aquellos hematomas profundos o ganglionares . Por otro lado, la HTA es el factor de riesgo modificable más importante para la prevención de las recurrencias. Tras la fase aguda, se recomienda un objetivo de presión arterial <140/90 mmHg (o <130/80 mmHg en diabéticos o con 68enfermedad renal crónica). A pesar de ello, el riesgo de recurrencia permanece latente . La historia de ACV isquémico previo incrementa en 5 a 20 veces el riesgo relativo de sufrir una HIC. El hecho de haber padecido una HIC con anterioridad, es un factor de riesgo para ambos tipos de ACV, con riesgo anual de alrededor de 1.2%.
Tratamiento: el objetivo del tratamiento es el de evitar la progresión del daño neurológico, evitando la expansión del hematoma y mediante el manejo temprano de las complicaciones neurológicas. Si hay indicaciones quirúrgicas, se debe considerar el drenaje o evacuación del hematoma. En  algunos casos, el tratamiento conservador es la prioridad. Todo ello depende del tamaño y la localización del sangrado. Hay evidencia indirecta que el manejo médico agresivo y especializado mejora el desenlace en pacientes con HIC. Parece ser que la mortalidad intrahospitalaria es menor para aquellos pacientes tratados en una unidad de cuidados intensivos neurológicos.
Manejo de la presión arterial. El  manejo de la crisis hipertensiva en el contexto de una HIC es una emergencia médica. Sin embargo, debido a la falta de fuertes evidencias, aún existen controversias en cuanto a los objetivos específicos de presión arterial. El conflicto nace a partir de 2 teorías, una de las cuales propone la existencia de un área de “penumbra” alrededor del hematoma, la cual se encontraría en riesgo de isquemia si la 10presión desciende en forma precipitada . Por otro lado, se cree que las cifras elevadas de presión arterial 69favorecen a la expansión del hematoma . Si bien parece segura la disminución de la presión arterial sistólica (PAS) entre 140-110 mmHg, los últimos consensos recomiendan manejar presiones sistólicas <160 mmHg o una presión arterial media (PAM) ? 110 mmHg. Si la presión sistólica es ? 180 mmHg, o PAM ? 130 mmHg, y 70existe sospecha de una PIC incrementada, se debe monitorizar la PIC . Las opciones terapéuticas a utilizar, incluyen el labetalol (bolo de 5-20 mg cada 15 minutos o infusión continua a 2 mg/min), nicardipina (infusión de 5-15 mg/h), hidralazina (5-10 mg cada 30 minutos o infusión a 1.5-5 ìg/kg/min), nitroprusiato (infusión a 0.1-10 ìg/kg/min) y nitroglicerina (infusión a 20-400 ìg/min).
Manejo de la presión intracraneal. En los adultos, el volumen intracraneal es fijo debido a la rigidez de la bóveda craneana. Cualquier condición que ocasione un aumento de dicho volumen (p. ej., un hematoma intraparenquimatoso), eventualmente generará un incremento de la PIC. Además, cuando un nuevo contenido o volumen es introducido en la bóveda intracraneal (p. ej., sangre), ocurre una disminución compensantoria de uno de los otros componentes en el interior (líquido cefalorraquídeo, volumen vascular o parénquima cerebral), lo cual resulta útil hasta cierto punto. Cuando se llega al punto en el que la compensación resulta insuficiente, la PIC aumenta en forma rápida en respuesta a pequeños cambios de volumen. La presión de perfusión cerebral (PPC) es directamente dependiente de la PIC, ya que es el resultado de la diferencia entre la PAM y la PIC (PPC = PAM – PIC). Es posible medir dicha PIC mediante la introducción de catéteres ventriculares o parenquimatosos a nivel cerebral. Los primeros permiten además el drenaje del líquido cefalorraquídeo (LCR) acumulado, si es que existe, pero se asocia a un mayor riesgo de infecciones y hemorragias, comparados con los intraparenquimatosos. Las últimas guías de la AHA recomiendan el monitoreo de la PIC y su tratamiento en aquellos pacientes con GCS ? 8, con hemorragia
 




estudio. Posteriormente, se extrajeron las variables de los expedientes médicos almacenados en el Servicio de Archivo.
Variables: Demográficas: edad y sexo.Dependientes: escala de coma de Glasgow al ingreso, a las 24 horas y al egreso, mortalidad, complicaciones neurológicas e infecciosas, trastornos del sodio, días de hospitalización.Predictora: edad mayor o menor a 50 añosOtras variables: hipertensión arterial, diabetes, etilismo, tabaquismo, obesidad, enfermedad renal crónica, ACV previo, uso de anticoagulantes.
Hipótesis: se consideró a la mortalidad como la principal variable dependiente: H no existe diferencia estadísticamente significativa en la frecuencia de la mortalidad entre sujetos mayores y 0: menores de 50 años. H : la frecuencia de mortalidad es estadísticamente mayor en sujetos mayores de 50 años.a1H : la frecuencia de mortalidad es estadísticamente mayor en sujetos menores de 50 años.a2 91 Estimación del tamaño de la muestra: Se esperó una mortalidad de 20% en la cohorte 1  y de 50% en la 2 ©cohorte 2 . Se calculó el tamaño de muestra con el programa Epi Info 7 . Error alpha: 5%. Error beta: 20%. IC: 95%. Se estimó así un tamaño de muestra de 45 sujetos, como mínimo, para cada cohorte. © Gestión de datos y enfoque analítico: las variables se registraron en una planilla electrónica Excel  y fueron ©sometidas a estadística analítica con el programa Epi Info 7 . Las variables cualitativas fueron analizadas con la 2prueba Chi  para calcular el RR (IC 95%). Las variables cuantitativas se analizaron con la prueba ANOVA. Se consideró significativa toda p ? 0,05.
Aspectos éticos: se respetaron los Principios de la Bioética y la Declaración de Helsinki. Se respetó la confidencialidad de los datos personales.
ResultadosIngresaron al estudio un total de 142 sujetos, 53 en la cohorte 1 y 89 en la cohorte 2. La edad media ± DE de la cohorte 1 fue 39 ± 9 años (rango 17-49 años) y en la cohorte 2 fue 66 ± 11 años (rango 50-94 años). Comparando variables demográficas y clínicas de las cohortes 1 y 2, se advirtió el predominio del sexo femenino e hipertensión arterial en la cohorte 2, mientras que en la cohorte 1 hubo predominio significativo de sujetos con obesidad (ver tabla 3). Sólo 28 de los 42 (66%) pacientes hipertensos de la cohorte 1, se conocían portadores de dicha entidad patológica al momento de la admisión.
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Tabla 3. Características demográficas de pacientes con hemorragia intracerebral
Variables Cohorte 1  (n 53) 
Cohorte 2  
(n 89) Valor p* 
Sexo masculino 37 (47%) 41 (53%) 
0,005 Sexo femenino 16 (25%) 48 (75%) 
Hipertensión arterial 42 (32%) 86 (67%) 0,008 
Diabetes mellitus 5 (33%) 10 (66%) 0,7 
Obesidad 10 (77%) 3 (23%) 0,001 
Enfermedad renal crónica 1 (14%) 6 (85%) 0,1 
Neoplasia 3 (50%) 3 (50%) 0,5 
Etilismo 8 (53%) 7 (46%) 0,1 
Tabaquismo 14 (51%) 13 (48%) 0,08 
Anticoagulación 2 (40%) 3 (60%) 0,8 
ACV** previo 1 (12%) 7 (87%) 0,1 
 
* prueba Chi2           * * ACV: accidente cerebrovascular 
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(IC 95%) Valor p* 
Mortalidad global 15 (28%) 52 (58%) 1,72 (1,27-2,32) 0,0005 
Mortalidad <48 hs 8 (15%) 32 (36%) 1,32 (1,09-1,60) 0,007 
 
*prueba Ch i2  
 
Desenlaces Cohorte 1  (n 53) 
Cohorte 2 
(n 89) RR (IC 95%) 
Valor 
p* 
Convulsiones 10 (18%) 15 (16%) 0,97 (0,83-1,14) 0,7 
Hipertensión 
endocraneana 21 (39%) 29 (32%) 0,89 (0,68-1,16) 0,3 
Hemoventrículo 17 (32%) 39 (43%) 1,20 (0,93-1,56) 0,1 
Desviación de la 
línea media 17 (32%) 41 (46%) 1,25 (0,96-1,64) 0,1 
Hidrocefalia 10 (18%) 26 (29%) 1,14 (0,95-1,38) 0,1 
Tratamiento 
neuroquirúrgico 15 (28%) 35 (39%) 1,18 (0,93-1,49) 0,1 
Ventriculitis 3 (20%)** 6 (17%)** 0,96 (0,71-1,29) 0,8 
         *prueba Chi2    **el % fue obtenido en base al total de casos de ventriculitis en relación a los 
que  recibieron tratamiento  neuroquirúrgico 
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Escala Glasgow Cohorte 1 (n 53) Cohorte 2 (n 89) Valor p* 
= 8 10 (18%) 21 (23%) 0,5 
9 - 12 14 (26%) 45 (50%) 0,004 
13 - 15 29 (54%) 23 (25%) 0,0005 
          *prueba Chi2 
Tabla 7
Escala de Glasgow a las 24 hs de pacientes con hemorragia intracerebral (n 133)
En relación al puntaje de Glasgow obtenido al egreso, la mayor parte de los casos en ambas cohortes presentaron un puntaje de 13 a 15 (ver tabla 8).
Tabla 8
 Escala de Glasgow al egreso de pacientes con hemorragia intracerebral (n 74)
La localización más frecuente de la hemorragia fue la región tálamo-capsular (hematoma subcortical profundo) en ambas cohortes. Los segundos en frecuencia fueron los hematomas lobares, significativamente más frecuentes en la cohorte 1 en comparación con la cohorte 2 (p 0,006). No hubo predominio significativo en la incidencia de un lado sobre el otro (ver tabla 9).
Tabla 9
 Localización de las hemorragias cerebrales (n 142)
No se apreciaron diferencias significativas entre ambas cohortes en cuanto a la incidencia de complicaciones infecciosas. Para el cálculo de incidencia de infección de vías urinarias y neumonía intrahospitalaria fue utilizado un n 43 y n 50 para las cohortes 1 y 2, respectivamente, excluyéndose los casos con 72 horas o menos de estancia hospitalaria (ver tabla 10).
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Escala Glasgow Cohorte 1 (n 52) Cohorte 2 (n 81) Valor p* 
= 8 13 (25%) 23 (28%) 0,6 
9 -12 12 (23%) 35 (43%) 0,01 
13 -15 27 (52%) 23 (28%) 0,006 
         *prueba Chi2 
          *prueba Chi2 
Escala Glasgow Cohorte 1 (n 38) Cohorte 2 (n 36) Valor p* 
= 8 2 (5%) 2 (5%) 0,9 
9 -12 5 (13%) 8 (22%) 0,3 
13 -15 31 (81%) 26 (72%) 0,3 
Localización Cohorte 1  (n 53) 
Cohorte 2  
(n 89) Valor p* 
Tálamo-capsular derecho 16 (30%) 31 (34%) 0,1 Tálamo-capsular izquierdo 13 (25%) 28 (31%) 
Lobar derecho 10 (18%) 7 (7%) 0,006 Lobar izquierdo 9 (17%) 7 (7%) 
Cerebelo 3 (5%) 6 (6%) 0,7 
Tronco cerebral 2 (3%) 10 (11%) 0,1 
       *prueba Chi2  
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Tabla 10
Complicaciones infecciosas en pacientes con hemorragia intracerebral (n 93)
Se registraron alteraciones del sodio sérico en 20% de los sujetos de la cohorte 1. En la cohorte 2 se presentaron disturbios del sodio en un 35% de los casos. La hiponatremia fue un trastorno más frecuente en la cohorte 2 que en la cohorte 1, pero no fue un hecho estadísticamente significativo (ver tabla 11).
Tabla 11
 Alteraciones del sodio sérico en pacientes con hemorragia intracerebral (n 142)
Del total de sujetos con hiponatremia al ingreso (22), 16 de ellos (72%) tuvieron un desenlace fatal (p 0,009); 11 de los óbitos ocurrieron en las primeras 48 horas (p 0,01).La media de las cifras tensionales sistólicas obtenidas al ingreso fueron superiores en la cohorte 2 (valor p= 0,01) (ver tabla 12).
Tabla 12
 Valores de presión arterial en pacientes con hemorragia intracerebral (n 142)
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Complicaciones  
infecciosas 
Cohorte 1  
(n 43) 
Cohorte 2  




broncoaspiración 9 (17%) 25 (28%) 1,15 (0,96-1,37) 0,1 
Infección de vías urinarias 3 (7%) 10 (20%) 1,16 (0,98-1,36) 0,07 
Neumonía 
intrahospitalaria 8 (18%) 16 (32%) 1,19 (0,94-1,51) 0,1 
*prueba Chi2 
 





Presión arterial sistólica (mm Hg) 165 ± 34 178 ± 26 0,01 
Presión arterial diastólica (mm Hg) 98 ± 19 102 ± 15 0,1 
* prueba ANOVA 
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de riesgo como la hipertensión arterial, la obesidad y evitando el consumo de bebidas alcohólicas y el hábito tabáquico, sobre todo en los adultos jóvenes.En conclusión, la hipertensión arterial fue el principal factor de riesgo de HIC, tanto en la población menor de 50 años como en la de mayor edad. Por otro lado, la obesidad se presentó como un importante factor de riesgo en sujetos jóvenes.  La mortalidad global y la mortalidad precoz (en las primeras 48 horas) fueron superiores en los individuos de 50 años o más. Esta población mostró una mayor tendencia a sufrir un deterioro neurológico marcado al ingreso y a presentar cifras tensionales más elevadas que la observada en individuos menores de 50 años. No se encontraron diferencias significativas en cuanto a incidencia de complicaciones, tanto neurológicas como infecciosas, entre ambos grupos.
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